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Este livro apresenta um estudo sobre as marcas postais que são actualmente 
encontradas nos envelopes de reencaminhamento modernos e sobre a história 
postal do reencaminhamento moderno. A era do reencaminhamento moderna 
começou há menos de vinte anos. Por reencaminhamento entendemos a 
expedição de correio internacional que acabará por dar entrada nos correios de 
uma administração postal estrangeira. A própria definição de reencaminhamento 
será posteriormente elaborada no capítulo seguinte. Naturalmente que a 
reencaminhamento pode ser um excelente tema de investigação da história postal.
do reencaminhamento são caquisição. A Global Mail Ltd. comprou a unidade 
empresarial de transporte de correio internacional QuickMAIL da Quick International 
Courier, Inc. e a divisão do correio internacional da Skymail International
/ Abstract
Este livro apresenta um estudo sobre as marcas postais que são actualmente 
encontradas nos envelopes de reencaminhamento modernos e sobre a história 
postal do reencaminhamento moderno. A era do reencaminhamento moderna 
começou há menos de vinte anos. Por reencaminhamento entendemos a 
expedição de correio internacional que acabará por dar entrada nos correios de 
uma administração postal estrangeira. A própria deﬁ nição de reencaminhamento 
será posteriormente elaborada no capítulo seguinte. Naturalmente que a 
reencaminhamento pode ser um excelente tema de investigação da história postal.
Uma deﬁ nição simples da história postal refere 
que esta lida com a história dos envelopes 
desde a altura em que são colocados no 
correio até serem recebidos ou destruídos. A 
Fédération Internationale de Philatélie (FIP) 
fornece uma deﬁ nição mais abrangente das 
colecções de história postal. Assim, podemos 
aﬁ rmar que o principal tema da investigação 
da história postal consiste em todo o material 
que se encontra relacionado com os correios 
oﬁ ciais, locais e privados. A ênfase na 
investigação reside nas rotas, taxas, marcas,
colocados no correio até serem recebidos 
funções e actividades da Postais. Quando as 
publicações FIP falam de
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CASO CLÍNICO / CLINICAL CASE 
/ Resumo 
Introdução: A colecistite aguda acalculosa é uma entidade pouco frequente na 
idade pediátrica e uma complicação rara da enterocolite por salmonelas não 
tifóides. A co-infeção com o vírus influenza A (H1N1)v nunca foi previamente 
descrita.
Caso Clínico: Rapaz de 10 anos de idade, previamente saudável, com febre elevada, 
cefaleias, mialgias, vómitos e diarreia. A RT-PCR para vírus influenza A, subtipo 
H1N1v foi positiva no exsudado nasofaríngeo mas não foi prescrito oseltamivir. 
Ao quinto dia de doença por persistência do quadro clínico com agravamento da 
sintomatologia gastrointestinal recorreu à urgência. Foi internado com sinais de 
desidratação grave, insuficiência pré-renal aguda e oligúria, tendo-se procedido a 
analgesia, antipiréticos e hidratação endovenosa. Foi isolada Salmonella enteritidis 
nas coproculturas. Ao 9.º dia de doença houve agravamento da dor abdominal 
associando-se sinal de Murphy. A ecografia abdominal revelou sinais de colecistite 
aguda e adenopatia a comprimir o infundíbulo da vesícula biliar tendo-se iniciado 
antibioterapia. Os sintomas persistiram durante cinco dias, verificando-se posterior 
evolução clínica favorável.  
Discussão: A etiologia da colecistite acalculosa foi provavelmente multifatorial para 
a qual contribuíram a febre, a desidratação, os analgésicos, o jejum prolongado 
e a infeção por salmonela, cujo ciclo envolve a via biliar. A compressão pelos 
gânglios hipertrofiados na sequência de infeção por H1N1v foi provavelmente um 
fator adicional, sendo questionável se a terapêutica prévia com oseltamivir teria 
modificado o prognóstico.
Palavras-chave: colecistite aguda acalculosa; Salmonella enteritidis; influenza A 
(H1N1)v.
/Abstract 
Introduction: Acute acalculous cholecystitis is uncommon in the pediatric age and 
constitutes a rare complication of non-typhoidal salmonella enterocolitis. Dual 
infection with inﬂ uenza A (H1N1)v has not been previously described. 
Case Report: A previously healthy 10 years old boy had a ﬂ u syndrome 
charact rized by high fever, head che, myalgia, vomiting and diarrhea, with RT-PCR 
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(H1N1)v positive but oseltamivir was not done. Five days later was admitted for 
persisting symptoms, vomiting and diarrhea, with severe dehydratation, acute 
pre-renal failure and oliguria. He was treated with analgesics, antipyretics and 
intravenous hydration. Stool culture yielded Salmonella enteritidis. On 9th day of 
disease he got worsened with tender upper abdomen and Murphy’s sign. Abdominal 
ultrasound disclosed signs of acute cholecystitis with adenopathy compressing 
neck gallbladder. Antibiotics were started. Symptoms persisted for 5 days with 
subsequent clinical improvement.
Discussion: Pathophysiology was probably multifactorial resulting from fever, 
dehydration, analgesics, prolonged fasting and infection by salmonella, whose 
cycle involves the biliary tract. Compression by hyperplastic lymph node, in the 
scope of (H1N1)v infection, was a probable additional factor. It is questionable 
whether treatment with oseltamivir would have affected the prognosis. 
Kee-words: acute acalculous cholecystitis; Salmonella enteritidis; inﬂ uenza A 
(H1N1)v.
/ Introdução 
A colecistite acalculosa aguda (CAA) é 
uma doença inﬂ amatória da vesícula 
biliar, sem evidência de litíase, raramente 
diagnosticada na idade pediátrica [1,2]. 
Constitui cerca de 30-50% dos casos 
pediátricos de colecistite aguda (versus 
5-17% dos casos de colecistite aguda na 
idade adulta) [3, 4, 5, 6, 7], com um pico de 
incidência aos 4-6 anos [8].
Surge geralmente em doentes instáveis, 
associados a múltiplos fatores de risco, 
nomeadamente queimadura, trauma 
major, pós-operatório, vasculites, doenças 
hemato-oncológicas, imunossupressão, 
causas metabólicas, fármacos (opiáceos), 
hipotensão, doenças cardíacas, ventilação 
mecânica, insuﬁ ciência renal em estadio 
terminal, nutrição parentérica total, 
fatores locais (hemobilia, quisto do 
colédoco, estenose da ampola de Vatter) 
e infeções sistémicas [9]. Os agentes 
bacterianos mais frequentemente 
implicados são Streptococcus spp, 
Staphylococcus aureus, Mycoplasma 
pneumoniae, Coxiella burnetii e 
bactérias Gram negativas tais como 
Salmonella typhi, Klebsiella pneumoniae, 
Pseudomonas aeruginosa e Escherichia 
coli. Infeções protozoárias (Plasmodium, 
Cryptosporidium) podem também 
estar associadas a esta entidade [4, 10]. 
A colecistite aguda por infeção viral é 
extremamente rara, estando descritos 
alguns casos no contexto de infeção pelo 
vírus de Epstein Barr, citomegalovirus e de 
hepatite A [4].
Descreve-se o caso clínico de CAA numa 
criança com infeção por Salmonella 
enteritidis e síndrome gripal por inﬂ uenza 
A (H1N1)v. A coinfeção/sobreinfeção 
por Salmonella enteritidis no contexto 
de gripe por (H1N1)v que seja do nosso 
conhecimento não foi previamente 
descrita.
Caso Clínico
Doente do sexo masculino, 10 anos de 
idade, previamente saudável, que inicia 
febre, cefaleias, mialgias e dor abdominal. 
A pesquisa do vírus inﬂ uenza A do subtipo 
H1N1 no exsudado nasofaríngeo, por 
técnica de deteção de ampliﬁ cação de 
DNA foi positiva. Dado não apresentar 
fatores de risco não foi prescrito 
oseltamivir. 
No 4.º dia de doença associou-se vómitos 
e diarreia profusa aquosa, sem sangue 
ou muco pelo que no dia seguinte, por 
persistência dos sintomas, recorreu 
ao serviço de urgência. Na admissão 
apresentava sinais de desidratação grave, 
insuﬁ ciência pré-renal aguda e oligúria. 
Analiticamente apresentava leucócitos: 
9480/μL; neutróﬁ los: 8040/μL, 84,%; 
linfopenia: 810/μL; proteína C reativa: 
32,14 mg/dL, creatinina 2 mg/dL, ureia 
74 mg/dL, sódio 136 mmol/L; potássio 
3,1 mmol/L; cloro 102 mmol/L e alcalose 
respiratória não compensada (pH 7,52; 
pCO2 21,4; HCO3- 17,2 mmol/L, BE – 
5,6 mmol/L; anion gap 19,6 mmol/L). 
Referia ingestão de ovos dois dias 
antes do internamento. Procedeu-se a 
hidratação endovenosa e medicou-se com 
analgésicos e antipiréticos (paracetamol 
e dipirona), com melhoria da febre e 
descida da proteína C reativa (8 mg/dL ao 
7.º dia) no entanto com manutenção de 
diarreia e vómitos e intolerância alimentar 
signiﬁ cativa.
As hemoculturas foram negativas mas 
identiﬁ cou-se Salmonella enteritidis nas 
coproculturas. Foi feita a notiﬁ cação de 
declaração de doença obrigatória.
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Ao 8.º dia de doença houve novo 
agravamento da febre (39ºC, de 6/6h) e 
reaparecimento de dor abdominal. Ao 
exame objetivo apresentava ar tóxico, 
taquicardia, polipneia e dor à palpação 
profunda do hipocôndrio direito, com 
sinal Murphy. Sem hepatomegalia, 
icterícia ou rash cutâneo. Analiticamente 
veriﬁ cou-se leucocitose (13700/μL) com 
neutroﬁ lia (73,6%), elevação da proteína 
C reativa (24,7 mg/dL), hiponatrémia (131 
mmol/L) e ligeira elevação da fosfatase 
alcalina (120 U/L) com transaminases, 
bilirrubina total e albuminemia sem 
alterações. A ecograﬁ a abdominal revelou 
vesícula biliar distendida, com paredes 
moderadamente espessadas e adenopatia 
em relação com o infundíbulo da vesícula 
biliar, condicionando compressão 
mecânica, sem obstrução (ﬁ g.1). 
Iniciou cefotaxima, gentamicina e 
metronidazol que manteve durante 10 
dias. Após cinco dias de antibioterapia 
observou-se melhoria dos vómitos e da 
dor abdominal. Teve alta ao 13.º dia de 
internamento clinicamente assintomático.
Discussão
A causa mais comum de CAA na faixa etária pediátrica é a 
colecistite entérica. Apesar de rara nos adultos, em crianças 
tem sido descrita no decurso de febre tifóide ou de infeção por 
salmonelas não tifóides, incluindo Salmonella enteritidis, com 
incidência crescente nas últimas décadas [6, 10, 11, 12, 13].
A ﬁ siopatologia da CAA no contexto de infeção por salmonela 
não está completamente compreendida. Geralmente ocorre em 
doentes em estado crítico, provavelmente por estase biliar e 
isquémia. A inﬂ amação da vesícula mediada por endotoxina tem 
sido um dos mecanismos propostos. Estudos em modelos animais 
revelam que a endotoxémia leva a um insulto isquémico agudo da 
vesícula biliar, com deposição de ﬁ brina, hemorragia e perda de 
mucosa e diminuição da contratilidade da vesícula aos estímulos 
hormonais e nervosos [14]. Assim, estes mediadores levam a estase 
biliar, aumento da viscosidade da bílis, formação de lama biliar e 
lesão da mucosa da vesícula biliar [13]. Por seu turno, a inﬂ amação 
da vesícula biliar leva ao aumento da síntese de prostaglandina 
E2 que diminui a capacidade absortiva da mucosa e promove a 
secreção de muco, com consequente distensão da vesícula biliar, 
propiciando um meio de cultura adequado para o crescimento 
bacteriano [15, 16]. Outros fatores que contribuem para a estase 
biliar são a febre, a desidratação e o jejum prolongado. A febre e 
Fig.1 – Ecograﬁ a da vesícula biliar evidenciando colecistite acalculosa aguda.
1A – Vesícula biliar marcadamente distendida (eixo longitudinal: 9 cm), com moderada quantidade de lama biliar no seu interior, sem deﬁ nição de cálculos.
1B – Espessamento parietal circunferencial da vesícula com cerca de 3-4 mm.
1C – Adenopatia infundibular associada a sinais de pericolecistite.
1A 1B 1C
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a desidratação secundária aos vómitos e à diarreia aumentam a 
concentração da bílis, levando a inﬂ amação da mucosa da vesícula 
biliar e aumento da viscosidade biliar [17]. Para além da obstrução 
do canal cístico funcional e secundária ao aumento da viscosidade 
da bílis pode ocorrer compressão extrínseca da vesícula biliar por 
gânglios linfáticos hiperplásicos [18,19]. 
Em alguns casos de colecistite aguda em contexto de infeção 
por bactérias Gram negativas, incluindo Salmonella enteridis, 
documenta-se o isolamento do agente no exame cultural da 
bílis [13, 20, 21], no entanto, desconhece-se se a infeção direta da 
vesícula biliar desempenha um papel primário na ﬁ siopatologia da 
colecistite ou se as bactérias são meras colonizadoras [22]. Dentro 
das complicações intra-abdominais da infeção por Salmonella 
enteritidis, a CAA é rara e nalguns casos pode ocorrer semanas após 
o quadro de diarreia [10]. A infeção da vesicula biliar por salmonela 
pode ocorrer pelas vias hematogénica, linfática ou biliar [6, 8]. 
Neste caso, a etiologia da CAA foi provavelmente multifatorial 
para a qual contribuiu a febre elevada, a desidratação em 
contexto de febre, vómitos e diarreia profusa, o jejum durante o 
período de intolerância oral, a infeção por Salmonella enteritidis 
e a ação mecânica da compressão do infundíbulo da vesícula biliar 
por gânglios hiperplásicos no contexto da infeção por vírus H1N1v. 
A constelação de sintomas iniciais deveu-se provavelmente 
à infeção por H1N1v, manifestando-se como síndrome gripal 
na ausência de sintomas respiratórios. A sintomatologia 
gastrointestinal nas infeções por inﬂ uenza A e B é mais frequente 
na criança que no adulto, incluído dor abdominal, náuseas, 
vómitos e diarreia [23]. Na infeção por inﬂ uenza A/H1N1v, a 
sintomatologia gastrointestinal varia entre 36% e 47% em 
algumas séries [24, 25]. Documenta-se a presença de RNA viral 
nas fezes de crianças com síndrome gripal e diarreia [23, 26]. O 
atingimento gastrointestinal parece estar relacionado com a alta 
taxa de replicação do vírus [27]. A hiperplasia de gânglios linfáticos 
intra-abdominais como complicação gastrointestinal de infeção 
isolada por H1N1v está também documentada [28]. Assim neste 
caso, a sintomatologia gastrointestinal, bem como a hipertroﬁ a 
dos gânglios no território biliar, poderá ser explicada não só pela 
infeção a Salmonella enteritidis como também pela infeção por 
H1N1v. 
Sabe-se que a infeção por H1N1v aumenta a suscetibilidade 
a sobreinfeção bacteriana, por suprimir a função fagocitária 
de neutróﬁ los e macrófagos [29], estando bem documentado o 
aumento do risco de infeções respiratórias por Streptococcus 
pneumoniae e por Staphylococcus aureus [24,30], mas nunca foi 
documentado previamente a sobre-infecção por Salmonella. 
Apesar da febre persistente, diarreia profusa e vómitos, com 
intolerância oral, desidratação e insuﬁ ciência pré-renal, dado 
tratar-se de uma criança previamente saudável e tempo de 
evolução da sintomatologia superior a 48 horas, optou-se por não 
se medicar com oseltamivir sendo questionável se esta terapêutica 
poderia ter modiﬁ cado a evolução clínica. 
O quadro da CAA teve início 10 dias após a ingestão de ovos, com 
dor no quadrante superior direito do abdómen e agravamento 
da febre, que se sobrepôs aos sintomas de gastroenterite já 
instalados. A maioria dos casos descritos de CAA no contexto de 
salmonelose são por Salmonella typhi, uma a duas semanas após 
o início da gastroenterite, podendo também ocorrer na fase de 
convalescença [10]. A clínica da CAA depende do estado clinico do 
doente na altura do início dos sintomas. Os mais frequentes são 
febre, dor abdominal no quadrante superior direito e vómitos e 
o índice de suspeita deve ser elevado. Outros sintomas incluem 
icterícia (38%) e massa no quadrante superior direito (23%) [2]. 
Laboratorialmente os achados mais frequentes são leucocitose 
(76%) e parâmetros de colestase (62%) [2]. 
O nosso doente apresentava clínica compatível com colecistite 
aguda, sem parâmetros laboratoriais de colestase. Foi tratado 
com hidratação endovenosa e antibioterapia tripla, com boa 
evolução clínica, sem necessidade de intervenção cirúrgica. Em 
pediatria o tratamento da CAA é habitualmente médico, sobretudo 
no contexto de infeção por Salmonella spp, exceto nos casos 
complicados com perfuração ou gangrena [6, 8, 10]. Estão também 
descritos casos de infeção por Salmonella enteritidis em adultos 
tratados de forma conservadora com boa evolução clínica [6].
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